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TRASTORNOS ESOFÁGICOS
Esófago de Barrett
Barrett’s Esophagus
J.L. Tamayo-de la Cuesta
Jefe del servicio de gastroenterología y endoscopia GI, Hospital General de Culiacán Dr. Bernardo J. Gastélum
El esófago de Barrett (EB) es el principal factor de ries- 
go reconocido para desarrollar adenocarcinoma del esófago 
(AcE) y esto sucede a partir de la presencia de metaplasia 
intestinal (MI) que evoluciona a través de la displasia o neo-
plasia intraepitelial de bajo grado (DBG) y displasia de alto 
grado (DAG) hacia el adenocarcinoma in situ.
La incidencia de AcE se ha incrementado en las últimas 
décadas más que cualquier otra neoplasia maligna, tal vez 
como consecuencia de una mayor adherencia a los progra-
mas de vigilancia endoscópica de los pacientes con EB; sin 
embargo, estudios recientes han demostrado que esto no se 
acompaña de un incremento proporcional de los pacientes 
portadores de EB ni tampoco de un incremento de la morta-
lidad absoluta secundaria a AcE1; por lo tanto, el EB precede 
al parecer al cáncer de esófago con menor frecuencia de lo 
que se presuponía. Los resultados obtenidos en un extenso 
estudio danés publicado en fecha reciente2QRWLÀFDURQXQ
riesgo absoluto anual para desarrollar AcE de 0.12%, mucho 
más bajo del 0.27% publicado con anterioridad3. De igual 
manera, a partir del informe del estudio BEST de una gran 
cohorte de 3,515 pacientes con EB de cinco hospitales de 
referencia en Estados Unidos se seleccionaron 1,401 pa-
cientes con EB sin displasia (EBSD) en la endoscopia basal. 
Luego de un seguimiento promedio de 5.6 años (7,849 pa-
cientes/año), el riesgo anual de AcE fue de 0.32 %, lo que 
representa un descenso progresivo del riesgo por cada año 
de seguimiento con vigilancia endoscópica subsecuente 
(0.25%, 0.16%, 0.15% y 0.9%, respectivamente). El riesgo 
DQXDOSDUDGHVDUUROODU$F(VHUHGXMRHQJUDGRVLJQLÀFDWLYR
un 50% y un 70% después de tres y cinco años, respectiva-
mente, de vigilancia endoscópica4(VWRVUHSRUWHVLQÁX\HQ
de manera notoria en las recomendaciones actuales en lo 
que respecta a pruebas de detección y vigilancia del EB. 
Según parece, la vigilancia endoscópica se ha sobreutiliza-
do, un problema considerable en momentos en que el uso 
GHORVUHFXUVRVHVFDVRV\FRVWRVRV\VXHÀFDFLDVRQFDGD
vez más cuestionados. 
6HUtDGHJUDQXWLOLGDGSRGHULGHQWLÀFDUSRUPHGLRVHQGRV-
cópicos a los pacientes con mayor probabilidad de desarro-
llar EB y establecer así medidas de prevención. En un 
estudio basado en una cohorte de pacientes de la Clínica 
Mayo de Rochester, Minnesota, en el cual el objetivo princi-
SDOIXHLGHQWLÀFDUSUHFXUVRUHVHQGRVFySLFRVGHSURJUHVLyQD
(%VHLGHQWLÀFyDSDFLHQWHVFRQ(%HQTXLHQHVVHKDEtD
realizado antes al menos un estudio endoscópico en la mis-
ma institución y no presentaban EB. En esta cohorte de 120 
pacientes, siete (6%) desarrolló EB + DAG/AcE, 22 (18%) DAG 
y 84 (70%) EB sin displasia durante un lapso de tiempo de 8.2 
± 7.26 años. La presencia de esofagitis erosiva y mucosa de 
aspecto columnar sin metaplasia intestinal en el estudio en-
doscópico inicial fue el hallazgo endoscópico vinculado con 
mayor frecuencia con el desarrollo posterior de EB5. Existen 
varios informes relacionados con el uso de AINE, ácido ace-
tilsalicílico y estatinas para la quimioprevención de AcE en 
pacientes con EB. Este año se presentó en la DDW un traba-
jo en el que después de realizar un análisis de regresión de 
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variables múltiples, se encontró un nexo entre el consumo 
actual de ácido acetilsalicílico y un menor riesgo para desa-
rrollar EB6. 
La ablación con radiofrecuencia (ARF) es un método rela-
tivamente nuevo que se utiliza en el EB para tratar la DAG y 
el adenocarcinoma intramucoso (AcIM) del esófago. Ensayos 
clínicos han demostrado resultados promisorios y erradica-
ción mantenida de estas anomalías7. El registro estadou-
nidense de ARF consiste en un registro nacional que 
almacena de manera prospectiva la información completa 
de todos los pacientes con EB tratados con ARF en 148 ins-
WLWXFLRQHVFRPXQLWDULDV\FRQDÀOLDFLyQDFDGpPL-
ca). Del total de una base de datos que incluyó a 5,539 
pacientes, se registraron complicaciones en 2.9% de ellos 
(1.1% de 13,829 procedimientos) y la estenosis fue la más 
frecuente (2% de los pacientes, 0.8% de los procedimien-
tos); también fue más común en pacientes afroamericanos y 
mujeres, y en casos de neoplasia avanzada, mayor longitud 
del segmento de EB y un mayor número de sesiones recibi-
das8. Estos investigadores también analizaron la información 
en búsqueda de factores vinculados con una erradica- 
ción completa de la metaplasia intestinal (ECMI), la cual re-
gistraron cuando todas las biopsias del esófago obtenidas 12 
meses después del tratamiento de ARF eran negativas para 
metaplasia intestinal. Del total de 5,539 pacientes, 2,166 
(39%) contaban con biopsias de al menos 12 meses o más, y 
en 72% de ellos no se encontró metaplasia intestinal, es de-
cir, presentaban ECMI. En comparación con el grupo de 
pacientes en quienes se logró la ECMI, los individuos con EB 
residual presentaban con mayor frecuencia displasia en la 
endoscopia inicial (70% vs 51%), una mayor longitud en el 
segmento de EB y habían recibido un mayor número de se-
siones de ARF9. En esta misma cohorte se realizó un subaná-
lisis cuyo objetivo fue determinar si la práctica de una 
FLUXJtDDQWLUUHÁXMRDQWHVGHOWUDWDPLHQWRGH$5)HQSDFLHQ-
tes con EB mejoraba los resultados de la ablación, en com-
paración con sujetos tratados sólo con IBP. Del total de la 
cohorte de 5,539 pacientes sometidos a ARF, 318 (5.7%), te-
nían el antecedente de funduplicatura y de ellos el 0.9% 
desarrolló estenosis esofágica después de la ARF y el 1.3 % 
requirió hospitalización. Las tasas de estenosis, hemorragia 
y hospitalización no fueron estadísticamente diferentes en-
tre los pacientes, con o sin el antecedente de cirugía10.
/DQRWLÀFDFLyQGHXQHVWXGLRSURVSHFWLYRPXOWLFpQWULFR
europeo, en el cual participaron investigadores de 13 cen-
tros de referencia, incluyó a 132 pacientes (107 varones con 
promedio de edad de 65 años) tratados con ARF, previa re-
sección endoscópica mucosa de las lesiones visibles. El ob-
jetivo principal fue la erradicación completa de la neoplasia 
(ECN) y la metaplasia intestinal (ECMI) y durabilidad de esta 
erradicación a nueve meses de seguimiento. En sus resulta-
dos comunicaron ECN en el 91% de los pacientes y ECMI en 
88% en el análisis de intención a tratar (ITT) y de 96% y 93%, 
respectivamente, en el análisis por protocolo correcto (PP). 
La ECN se mantuvo en 99 de 100 pacientes a los nueve me-
ses de seguimiento11. En un informe de una cohorte de 128 
pacientes con EB y displasia de cuatro centros académicos 
en Estados Unidos, y que fueron tratados con resección de 
la mucosa, ARF o la combinación de ambas en la mayoría 
de los casos, se reconoció enfermedad recurrente hasta en 
el 26.6% de los pacientes después de un seguimiento prome-
dio de 1.3 años tras haber logrado la erradicación completa. 
En la mayoría de los que presentaron recurrencia fue nece-
sario realizar tratamiento endoscópico de “mantenimiento” 
para evitar la recidiva12,13. 
Se han analizado los posibles factores relacionados con 
una mala respuesta o falla a la terapia combinada de resec-
ción endoscópica mucosa (REM) + ARF. En un estudio multi-
céntrico se observó que la falla inicial a la terapia no 
dependía tanto de la longitud del segmento del EB, sino más 
bien de la regeneración de la herida posterior a la REM, en 
caso de que regenerara como epitelio de Barrett, además 
de que también era más frecuente en quienes mantenían la 
neoplasia durante más tiempo y en quienes presentaban es-
trechamiento de la luz esofágica antes de iniciar la terapia 
de ARF14.
(QXQWUDEDMRFX\RREMHWLYRIXHDQDOL]DUODHÀFDFLD\OD
UHODFLyQFRVWRHÀFDFLDGHOD$5)HQHOWUDWDPLHQWRGHO(%
tanto con DAG como en pacientes sin displasia, mediante la 
construcción de un modelo analítico de decisión de Markov 
y los reportes actualizados en las tasas de progresión a AcE, 
el análisis demostró que en el caso de DAG la estrategia te-
UDSpXWLFDLQLFLDOFRQ$5)HVPiVHÀFD]\PHQRVFRVWRVDTXH
la vigilancia endoscópica. En el caso de EB sin displasia, la 
$5)QRHVHÀFD]HQWpUPLQRVGHOFRVWRGHQWURGHORVOtPLWHV
de las posibles tasas de progresión actual15. 
De los anteriores reportes acerca de la experiencia esta-
dounidense y europea en estos estudios a gran escala puede 
concluirse que, en el momento actual, el tratamiento com-
binado con resección endoscópica de la mucosa de las lesio-
nes vis ibles más ARF es el  abordaje terapéutico 
recomendado para tratar el esófago de Barrett con displasia 
y adenocarcinoma in situ; sin embargo, es importante re-
FDOFDUTXHQRH[LVWHUHFRPHQGDFLyQTXHMXVWLÀTXHXWLOL]DU
de forma irrestricta esta terapia en pacientes con EB sin 
displasia.
Financiamiento
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